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いて経時的（0, 1, 3, 5, 10分）にポストステミュラ
スヒストグラムを作成することにより解析した。




いるため（Gwynne et al., 2004），mAch M2受容体
遮断薬（メトクトラミン 1 mM, i.v.）の前投与によ
りAP軟膏による抑制効果に影響を与えるか否か
を解析した。
④ 免 疫 組 織 化 学 的 解 析： 顔 面 皮 膚 に 蛍 光 色 素
（Fluorogold）を注入後，この部位を神経支配する
三叉神経節（TG）ニューロンを標識した（Takeda 














Frey hair: 1–10 g）に対しては有意な抑制効果は
観察されなかったが，侵害刺激（von Frey hair: 
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AP 軟膏の主成分であるデカン酸は，皮膚に塗布した後，侵害受容性自由神経終末に発現するムスカリン性アセチル
コリン M2 受容体にリガンドとして作用する。その後，G タンパクを介した細胞内 PKA の減少や低閾値電位依存性
K チャネル促進により，静止膜電位を過分極側へシフトさせる（Pan and Williams 1994, Bernardini et al., 2001）。
これにより，起動電位の振幅が減弱し，結果的に神経終末に与えられた侵害刺激に対する活動電位の放電頻度を減弱
させ上位中枢（大脳皮質体性感覚野）への疼痛シグナルを減少させ，疼痛緩和効果が発現すると推察される。
